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Beckenfehlbildungen mit Auswirkungen auf die Statik 
der Wirbelsäule 
R. Putz und M. Müller-Gerbl 
Anatomische Anstalt München 
Anomalies of the pelvis affecting the statics 
of the vertebral column 
Summary. Of all the bony anomalies of the pelvis, unilat-
eral developmental disturbances of the corpus ossis ilii 
and the lateral parts of the os sacrum mainly affect the sta-
tics of the vertebral column. After a short description of 
the normal development of the os coxae and os sacrum, an 
attempt is made to systematize these anomalies and ex-
plain them from a developmental point of view. This is 
achieved by studying anatomical specimens and clinical 
cases. Primary disturbances concerning the growing of the 
cartilaginous epiphysis itself or secondary disturbances, 
which result from unilateral muscular palsy, can be re-
sponsible for retarded development of the corpus OSSis ilii. 
Unilateral dysplasia of the lateral part of the os sacrum 
could be based on disturbances of the precartilage. This is 
also thought to be the reason for asymmetrical formations 
of so-called transitional vertebrae. 
Key words: Development of pelvis - Pelvic dysplasia -
Sacral dysplasia - Oblique pelvis. 
Zusammenfassung. Von den knöchernen Fehlbildungen 
des Beckens haben vor allem einseitige Entwicklungsstö-
rungen des Corpus ossis ilii und der Pars lateralis des 
Os sacrum Auswirkungen auf die Statik der Wirbelsäule. 
Nach einer Übersicht über die Entwicklung des Os coxae 
und des Os sacrum wird anhand anatomischer Präparate 
und klinischer Fälle versucht, eine Systematik diesbezüg-
licher Varietäten des Beckens darzustellen und von ihrer 
Entwicklung her zu erklären. Für ein Zurückbleiben des 
Wachstums des Corpus ossis ilii kommen primäre, im 
Wachstum der Knorpelfuge selbst begründete, oder se-
kundäre Störungen in Frage, die auf einseitige Muskelläh-
mungen zurückgehen. Einseitige Dysplasien der Pars la-
teralis des Os sacrum dürften auf Störungen des 
Vorknorpels zurückgehen. Dies wird auch als Ursache für 
unsymmetrische Ausbildungen von Übergangswirbeln 
angesehen. 
Schlüsselwörter: Beckenentwicklung - Beckenfehlbil-
dung - Kreuzbeinfehlbildung - Schiefbecken. 
Der Beckenring ist aus dem rechten und linken Os coxae 
sowie dem dorsal dazwischengeschalteten Os sacrum auf-
gebaut. Die Verbindungen werden ventral über die Sym-
physe, dorsal über die beiden Articulationes sacroiliacae 
mit den Ligg.sacroiliaca sowie den Ligg. sacro tubera l 
und sacrospinal hergestellt. Zu den Beckenverbindun-
gen sind auch die Ligg.iliolumbalia mit dem dazwischen-
geschalteten 5.Lendenwirbel zu rechnen. Die letztge-
nannten Bänder sind zwar als Dämpfungs- und damit als 
Schutzeinrichtungen des lumbosakralen Übergangs auf-
zufassen, verspannen aber auch in den Endstellungen der 
lumbosakralen Bewegungen die beiden Ossa coxae. 
Da der Beckenring das Verbindungsglied zwischen 
der unteren Extremität und dem Rumpf darstellt, wird 
seine statische Situation maßgeblich von der Geometrie 
der unteren Extremität beeinflußt. Symmetriestörungen 
haben deshalb zwangsläufig Fehlbelastungen des lumbo-
sakralen Übergangs zur Folge, die im Einzelfall zur stati-
schen Skoliose führen können. Dazu gehören neben 
Beinlängendifferenzen vor allem einseitige Dysplasien 
des Hüftgelenks, die eine Schiefstellung des Beckens be-
dingen. Denselben Effekt haben alle diejenigen Verän-
derungen des Beckenringes selbst, die eine Schiefstel-
lung der Basis des Os sacrum herbeiführen, wobei sowohl 
knöcherne als auch muskuläre Faktoren, die in der 
Wachstumsphase Einfluß nehmen, zu berücksichtigen 
sind. Nähere Kenntnisse über Morphologie und Genese 
von Beckendeformitäten sind nicht nur für den Orthopä-
den von Bedeutung. Intensiver und länger haben sich da-
mit die Geburtshelfer auseinandergesetzt, die sich in er-
ster Linie mit Form und Größe des Geburtskanals 
befaßten. Dazu liegen sehr viele Arbeiten aus dem letz-
ten Jahrhundert und dem Anfang dieses Jahrhunderts 
vor, auf die hier nur hingewiesen werden kann [1,3,9,10, 
20]. 
Die folgende Übersicht soll sich unter 2 Gesichtspunk-
ten mit den angeborenen Deformitäten des Beckenrings 





Abb. l . Os coxae eines Neugeborenen, Lateralansicht. Die Kno-
chenkerne der 3 Anteile (Osilii, Osischii, Ospubis) sind durch eine 





Abb. 2. Entwicklung des Os coxae, Lateralansicht. Das kraniokau-
dale Wachstum des Os coxae wird im Verhältnis 3:2 von der Wachs-
tumsfuge des Osilii, also vom oberen Anteil der Y-Fuge bestimmt. 
Die ineinander projizierten Konturen sind auf das Zentrum des 
Azetabulums bezogen 
befassen. Nach einer kurzen Darstellung der Entwicklung 
des Beckens wird zuerst eine formale Einteilung nach der 
Lokalisation und dem örtlichen Ausmaß dargestellt, an-
schließend eine zeitliche Zuordnung der Störung im Ent-
wicklungsablauf versucht. 
Entwicklung des Beckens 
Das knorpelige Skelett des Os coxae ist bei einer SSL des 
Embryos von 20 mm (Stadium 19) aus 2 Anteilen aufge-
baut. Der dorsale Anteil, aus dem das Osilii hervorgeht, 
tritt bereits mit den ersten 3 Sakralknorpeln in Kontakt, 
während der zweigeteilte ventrale Teil, aus dem Ospubis 
und Os ischii hervorgehen, noch eine ventral offene Span-
ge darstellt. Alle 3 Knorpelanteile treffen sich im Azeta-
bulum. Die definitive Lage des Os ilii auf Höhe der ersten 
3 Sakralsegmente wird erst im Knorpelstadium erreicht, 
der entsprechende Vorknorpel liegt noch auf der Höhe 
der unteren Lumbaisegmente. Auffällig ist die Konstanz 
der großen Nervenstämme zur knorpeligen Anlage. Der 
N.femoralis verläuft kranial des Azetabulums, der 
N. ischiadicus und der N. obturatorius ventral davon. 
Am Beginn des 3.Fetalmonats beginnt die Verknö-
cherung des Osilii, ausgehend von einem azetabulumna-
hen Knochenkern im Corpus ossis ilii [8]. Neben einer pe-
richondralen Anlage tritt der Knochenkern im Corpus 
ossis ischii im 3. bis 4., der im Corpus ossis pubis im 5. Fe-
talmonat auf [14]. Die 3 Knochenkerne begrenzen eine 
gemeinsame dreistrahlige Knochenfuge („triradiate carti-
lage", Y-Fuge), von der aus der größte Beitrag zum kra-
niokaudalen Längenwachstum des Os coxae und zur Aus-
formung des Azetabulums geleistet wird (Abb . l ) . Zum 
Zeitpunkt der Geburt weisen die Schenkel der Knorpel-
fuge eine Breite von ca. 4 mm auf und erreichen ihre größ-
te Dicke im Zentrum des Azetabulums. Dort entsteht et-
wa im 14. Lebensjahr ein eigener Knochenkern, das 
Osacetabuli . 
Die Verknöcherung der 3strahligen zentralen Knor-
pelfuge erfolgt um das 14. bis 16. Lebensjahr, im selben 
Zei t raum entsteht als sekundäre Epiphyse ein Knochen-
kern entlang der Crista iliaca, der schließlich um das 
25. Lebensjahr synostosiert. Dies gilt auch für die sekun-
dären Epiphysen der Spina iliaca anterior inferior und der 
Spina iliaca posterior inferior. 
Ein Großteil des Dachs des Azetabulums wird von 
der Epiphysenfuge zum Osilii gebildet, während die Fu-
ge vor dem Osacetabuli die Epiphyse für das Ospubis 
darstellt [12]. Damit erscheint das kraniokaudale Län-
genwachstum in erster Linie durch den transversal aus-
gerichteten, oberen Anteil der 3strahligen Knorpelfuge 
bedingt [7]. Eine maßstabgetreue Darstellung der 
Wachstumsstufen des Osilii vom Neonatus bis zum Er-
Abb.3. Normales Becken eines Erwachsenen mit eingezeichneten 
Meßstrecken, Ventralansichl. Kraniokaudale Ausdehnung des Cor-
pus ossis ilii a. kraniokaudale Ausdehnung des Kontaklbereiches 
der Ala ossis ilii zur Artikulation mit dem Os sacrum b, kraniokau-
dale Ausdehnung der Pars lateralis c, transversale Ausdehnung der 
Pars lateralis d 
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wachsenen zeigt dies sehr deutlich (Abb.2). Das Wachs-
tum der sekundären Epiphysen der übrigen Anteile des 
Oscoxae, insbesondere der Epiphyse der Cristailiaca. 
kann demnach nur wenig zur Ausformung des oberen 
Beckenanteils beitragen. 
Die Knochenkerne in den knorpelig präformierten 
Körperanteilen des Ossacrum bilden sich im 3.Fetal-
monat. Ab dem 8. Lebensjahr treten die „Randleisten" in 
den Wirbelkörperepiphysen auf, die peripheren Anteile 
der sakralen Disci in terver tebra ls synostosieren mit den 
Körpern bis etwa zum 18. Lebensjahr. 
Im Hinblick auf die Möglichkeit der Ausbildung eines 
Schiefbeckens ist die Entwicklung der Partes laterales des 
Ossacrum von besonderer Bedeutung. Das aus den seg-
mentalen Parietalspangen entstehende Material umfaßt 
nach allgemeiner Auffassung die ventralen Anteile der 
Partes laterales der oberen 3 Sakralsegmente, also die 
Alae sacrales, die auch die vorderen Bereiche der Facies 
auriculares aufbauen. 
Morphologie der Beckenvarietäten 
Formabweichungen des Beckenrings, die zu einer stati-
schen Skoliose führen können, äußern sich in einer Ver-
kürzung des Osilii oder in einer unsymmetrischen Aus-
bildung der Partes laterales des Ossacrum. Eine für sich 
isolierte Verkürzung je eines der in Abb .3 bezeichneten 
Maße des Beckenrings führt bereits zur Entwicklung ei-
ner Fehlbelastung und evtl. zu einer Fehlstellung der 
Lendenwirbelsäule. Eine relative Verkürzung des Cor-
pus ossis ilii zusammen mit einer bilateralen unsymmetri-
schen Dysplasie ist in Abb.4 am Beispiel des Beckens ei-
ner 16jährigen Patientin mit den Spätfolgen einer 
Poliomyelitis dargestellt. Im Bereich der Articulatio sa-
croiliaca sind beide Darmbeinschaufeln etwa gleich 
hoch, während der gegen die Crista iliaca ausgerichtete 
Abb.4. Becken eines 16jährigen Mädchens. Zustand nach Polio-
myelitis. Dysplasie des linken Osilii mit deutlicher Erniedrigung des 
Corpus ossis ilii (Röntgenbild zur Verfügung gestellt von Univ. Prof. 
Dr.S.Stotz) 
Abb.5. Becken eines Erwachsenen, Ventralansicht. Hypoplasie der 
rechten Pars lateralis des Os sacrum mit Schiefstellung der Basis des 
Ossacrum - Naegelc-Becken (unter Benützung von Abbildungen 
aus [6] und [20]) " 
Abb.6. Becken eines 16jährigen Mädchens, Ventralansicht. Tor-
quierung der oberen Segmente des Ossacrum mit Schiefstellung der 
Basis des Ossacrum 
Anteil links ebenfalls im Wachstum zurückgeblieben ist. 
Das Ossacrum weist in diesem Fall nur eine geringe un-
symmetrische Form auf. 
Abgesehen von einer totalen Agenesie, auf die hier 
nicht näher eingegangen werden kann, können 2 Verän-
derungen des Ossacrum Auswirkungen auf die Statik der 
Lendenwirbelsäule haben: Die eine ist die verkümmerte 
Ausbildung einer Pars lateralis, die sich in einer transver-
salen oder kraniokaudalen Verkürzung äußern kann und 
in der Literatur als Naegele-Becken bekannt ist ([6, 20], 
Abb.5). Die dabei entstehende Asymmetrie des dorsalen 
Beckenanteils führt zu einem relativen Tiefersinken der 
Basis des Ossacrum zur betroffenen Seite hin. 
Eine weitere Möglichkeit der Fehlbildung besteht da-
rin, daß das Os sacrum in seinem kranialen Teil in sich tor-
quiert ist (Abb. 6). Dies führt ebenfalls zu einer Verände-
rung der Statik der Wirbelsäule, weil dadurch der 
5.Lendenwirbel auf der nach vorn gedrehten Seite der 
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Abb. 7. Becken eines Erwachsenen, Ventral ansieht. Unsymmetri-
scher Übergangswirbel mit Schiefstellung der Basis des Os sacrum 
Basis des Os sacrum einseitig nach ventral gleitet. Ein 
ähnlicher Effekt wäre bei einer einseitig in kraniokauda-
ler Richtung ungenügend ausgebildeten Pars lateralis zu 
erwarten. 
Schließlich können auch bestimmte Formen von 
Übergangswirbeln Ursache von Störungen der Statik der 
Lendenwirbelsäule sein (Abb.7) . Dies ist dann der Fall, 
wenn eine bilateral ungleiche Materialverteilung in kra-
niokaudaler Ausrichtung die Basis des Os sacrum und 
damit die Unterstützungsfläche für die Lendenwirbel-
säule schiefstellt. Die Pars lateralis erreicht dann auf 
einer Seite eine etwas größere Höhe, während auf der 
Gegenseite ein freiendigender Processus costalis ausge-
bildet ist. Es spielt dabei keine Rolle, ob auch eine halb-
seitige Assimilation, also eine Synostose, vorliegt oder ei-
ne - häufig arthrotisch veränderte - ventrale und/oder 
dorsale Gelenkbildung. 
Diskussion 
In der Einleitung wurde besonders im Hinblick auf die 
Statik auf die Rolle des Beckens als Verbindungsglied 
zwischen der unteren Extremität und dem Rumpf hinge-
wiesen. Damit scheint klar, daß sowohl Störungen von Sei-
ten der unteren Extremität, wie z.B. Beinlängendifferen-
zen oder Hüftgelenkdysplasien, als auch Störungen der 
Wirbelsäulenstatik die Beckenform vor allem während 
des Wachstums beeinflussen können. Dies gilt besonders 
für die Asymmetrien, bei denen die Knochenanteile beid-
seits zwar quantitativ gleichwertig ausgebildet sind, wo 
aber die Fehlstatik zur Asymmetrie der Anordnung ge-
führt hat. Ein Beispiel dafür könnte das Becken der 
Abb. 5 mit dem torquierten Os sacrum sein. 
Aus dem Vergleich der Darstellung der Entwicklungs-
abläufe des Beckenrings mit der Literatur und mit einigen 
Präparaten läßt sich ableiten, daß die übrigen Fehlbildun-
gen in 2 Gruppen zu unterteilen sind: Die eine besteht in 
einem tatsächlichen Fehlen einer Anlage bzw. einer Dys-
plasie, die am ehesten in der Bildungsphase der Skleroto-
miten und des Vorknorpels zu suchen ist. Vergleichbare 
Abläufe bei einer Entstehung von Mißbildungen an Mäu-
sewirbeln machen dies deutlich [15]. Besonders Töndury 
[16] hat gezeigt, daß viele Störungen des Achsenskeletts 
zeitlich vor der Ausbildung der Knochenkerne auftreten. 
Besteht bereits ein Defekt im Skierotom, so kann sich 
auch der entsprechende Knochenkern nicht normgerecht 
entwickeln. Dieser Mechanismus könnte auch Defekte 
der Partes laterales des Os sacrum erklären. Isolierte ver-
knöcherte Defizite, die nur die Ausbildung der Knochen-
kerne selbst betreffen, scheinen dagegen wesentlich selte-
ner vorzukommen. 
Der 2. formbestimmende Faktor liegt in der Beein-
flussung der Wachstumsfugen. Wie in Abb. 2 zum Aus-
druck kommt, ist für das Wachstum des Corpus ossis ilii 
vor allem der obere Anteil der Y-Fuge verantwortlich. 
Geht man davon aus, daß Abweichungen von der norma-
len Druckverteilung in Epiphysenfugen generell zu quali-
tativen und quantitativen Störungen des Längenwachs-
tums, besonders der Röhrenknochen führen, so müssen 
Muskellähmungen während der Wachstumsphase Aus-
wirkungen auf das Längenwachstum und die Ausrichtung 
der betroffenen Knochen haben. Auch wenn im Beispiel 
der Abb. 4 die Muskeldefizite nicht im einzelnen darge-
stellt werden können, so wird der Effekt auf die Becken-
form dennoch deutlich. Nicht zuletzt aufgrund der gleich-
zeitig bestehenden Hüftgelenkluxation waren in diesem 
Fall das rechte und das linke Os coxae durch den unglei-
chen Zug der Beckenmuskulatur und der Hüftgelenkab-
duktoren einer sehr unterschiedlichen hauptsächlichen 
Beanspruchung [11] ausgesetzt. 
Den Einfluß der Muskulatur auf die Entstehung einer 
„pelvic obliquity" unterstreicht auch Weissman [18]. Für 
ihn spielt die entscheidende Rolle die ipsilaterale Ab-
duktionskontraktur bei kontralateraler Hüftgelenkdys-
plasie. 
Die Bedeutung der Druckverhältnisse im Bereich der 
Y-Fuge für ein normales Wachstum des Beckens wird 
durch die Untersuchungen von Harrison [5] belegt. Die 
experimentelle Entfernung eines Femurkopfs bei der 
wachsenden Ratte führt neben einer Abflachung der 
Hüftpfanne zu einer Beckenasymmetrie. Dabei ist davon 
auszugehen, daß sowohl die Rolle des Femurkopfs als Wi-
derlager entfällt als auch die Muskeln z.T. ihre Zugrich-
tungen ändern oder in ihrer Wirkung abgeschwächt wer-
den. Dadurch wird auch experimentell belegt, daß 
Hüftgelenkdysplasien generell zu einer Asymmetrie des 
Beckens führen können, die den ungünstigen Einfluß der 
relativen Beinlängendifferenz verstärkt. 
Einen interessanten Erklärungsversuch unternimmt 
Rodriguez [13]. Seiner Meinung nach könnte ein Häma-
tom zur Ursache einer frühzeitigen lokalen Wachstums-
störung werden, indem die Ausbildung einer knöchernen 
Spange als Überbrückung des oberen Anteils der Y-Fuge 
provoziert wird. Derartige Spangenbildungen werden 
besonders als Folge posttraumatischer Veränderungen 
des Hüftgelenks in der Literatur mehrfach [2, 4] be-
schrieben. 
Herrn Univ. Prof. Dr. S. Stotz sei herzlich gedankt für hilfreiche Dis-
kussion und für die Überlassung eines Röntgenbildes als Grundlage 
der Abbildung 4. Herrn H.Ruß, München vielen Dank für die An-
fertigungen der Zeichnungen. 
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